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ток. В стенках сосудов наряду с пролиферацией и лимфолейкоцитар­
ной инфильтрацией иногда наблюдались признаки клеточного ати- 
пизма эндотелиальных клеток с наличием патологических фигур ми­
тоза.
Ткань рецидива и старая опухолевая ткань в ? наблюдениях бы­
ла четко отграничена большим количеством пролиферирующих эндо­
телиальных клеток, образующих своеобразные гирлянды.
Появление рецидива опухоли сопровождалось увеличением в 
опухолевой ткани включений ВПГ I типа, что расценивалось нами, 
как активация вируса. Рост опухолевой ткани сопровождался появле­
нием большого количества тонкостенных сосудов и круглоклеточных 
инфильтратов. Подобные инфильтраты с примесью большого количе­
ства нейтрофилов отмечены не только в опухолевой ткани, но и в пе- 
ритуморозной зоне и в прилежащей к ней нервной ткани.
Таким образом, при рецидивах глиобластом можно выделить два 
морфологических компонента: фиброзная ткань с участками типичной 
опухолевой ткани и растущая опухолевая ткань с большим количест­
вом мелких тонкостенных сосудов. В ряде случаев эти компоненты 
разделены пролиферирующими эндотелиальными клетками, обра­
зующими пограничную зону.
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Существование дисфункции эндотелия (ДЭ) у больных артери­
альной гипертензией (АГ) в настоящее время не вызывает сомнения 
[1]. Взаимосвязь этих двух процессов обусловлена тем, что, влияя 
друг на друга, они формируют порочный круг, при котором дисфунк­
ция эндотелия способствует повышению и стабилизации артериально­
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го давления (АД), а с другой стороны повышенное АД вызывает гру­
бые нарушения в функционировании эндотелия.
Для оценки функции эндотелия используют различные методы 
диагностики: лабораторные и инструментальные, что дает возмож­
ность более комплексно подходить к оценке ДЭ у больных АГ. Це­
лью работы явилось изучение особенности вазодилятации, метабо­
лизма оксида азота и десквамации эндотелиоцитов, как диагностиче­
ских тесов ДЭ у больных АГ I-II степени.
Материал и методы исследования
Исследование было проведено на 55 мужчинах в возрасте от 30 
до 60 лет. По уровню клинического АД (рекомендации ВОЗ/МОАГ 
1999 года) они были разделены на 3 группы. Первая группа (контроля) 
состояла из 22 здоровых лиц (средний возраст 43,2±9,6 лет), вторая 
группа - 21 больной АГ I степени (средний возраст 48,7±9,6 лет, р >
0,05), третья группа - 12 больных АГ II степени (средний возраст 
56,7±10,9 лет, р > 0,05). В исследование не включались больные с 
симптоматическими гипертензиями и гипертоническими кризами, са­
харным диабетом, патологией щитовидной железы, прогрессирующей 
стенокардией, нарушением мозгового кровообращения, нарушениями 
сердечного ритма. Степень АГ и группа риска определялись при соот­
ветствующем обследовании больных.
Всем пациентам, включенным в исследование, проводилось 
стандартное анкетирование по вопросникам ВОЗ для выявления сер­
дечно-сосудистых факторов риска, антропометриические измерения, 
общеклиническое обследование, суточное мониторирование АД и 
ритма сердца, веноокклюзионная плетизмография с пробой на реак­
тивную гиперемию, определение стабильных продуктов деградации 
монооксида азота и циркулирующих эндотелиоцитов.
Мониторирование АД проводилось в течении 24 часов портатив­
ной системой ТМ2421 (Япония) с частотой измерения каждые 15 ми­
нут в дневные часы и каждые 30 минут в ночные.
Функциональное состояние эндотелия исследовали методом ве­
ноокклюзионной плетизмографии при проведении пробы с реактив­
ной гиперемией (эндотелийзависимая вазодилятация,%). Пробу про­
водили по разработанному стандартному протоколу утром натощак 
после 10 минутного отдыха в горизонтальном положении. Функцию 
эндотелия оценивали по изменению пульсового кровотока в % через
1 минуту после проведения пробы.
Синтез NO эндотелием оценивался количественно по суммарно­
му содержанию в плазме метаболитов NO -  нитритов и нитратов. Ме­
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тод основан на восстановлении нитратов до нитритов цинковой пы­
лью в щелочной среде в присутствии аммиачного комплекса сульфа­
та меди, с последующим фотометрическим определением нитрит- 
ионов с помощью реакции Грисса[2].
Подсчет циркулирующих эндотелиацитов в плазме крови прово­
дили по модифицированному методу J. Hladovec [3].
Результаты исследования обработаны с применением статисти­
ческого пакета программ “Statistica 6.0”.
Результаты исследований и их обсуждение
Сравнительный анализ группы контроля и больных АГ I и II сте­
пени представлены в таблице .
Таблица.











ИК, кг/м2 27,0± 3,3 28,9± 4,7 29,3± 2,7
Курение, % 26 13 18
САДсут, мм.рт.ст 124,2±5,4 136,4±6,9** 157,9±8,6**
ДАДсут, мм.рт.ст 77,0±4,5 86,9±5,6** 97,0±12,8**
Ср. АД сутки, 
мм.рт.ст 92,8±4,1 103,3±5,1**
117,6±9,4**
Пульс, уд/мин 72,0±8,0 73,1 ±9,6 68,9±10,0
Примечание: * -  достоверность различий р < 0,05,
* * -  достоверность различий р < 0,01.
Исходя из представленных данных, исследуемые группы досто­
верно не отличались по индексу массы тела, частоте сердечных со­
кращений, курению, но имели достоверные различия по уровням 
среднесуточных показателей САД и ДАД, а так же по уровню средне­
го АД в течение суток.
Анализ показателей сосудистой реактивности (эндотелийзависи­
мой вазодилятации) плечевой артерии при проведении пробы с реак­
тивной гиперемией выявил, что в группе контроля отмечается прирост 
пульсового кровотока на 29,8±9,6 % , в отличии от группы больных 
АП степени (23,3±1,0 р < 0,05) и АГН (19,4±4,1 р < 0,01). Интересно 
отметить, что у 12 (57%) больных А П  степени и у 5(35%) больных 
АГН степени реакция сосудов на ишемию оставалась в норме.
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Монооксид азота является нестойким соединением, поэтому его 
синтез эндотелием оценивался количественно по суммарному содер­
жанию в плазме метаболитов N 0  -  нитритов и нитратов. При анализе 
исследуемых групп не найдено достоверных различай в N 0 синтези­
рующей активности эндотелия. В группе контроля этот показатель со­
ставил 32,6±4,1 мкМ, что достоверно не отличалось от группы боль­
ных АГ I степени (29,6±6,3 мкМ, р >0,05) и АГ II степени (28,9±4,3 
мкМ, р >0,05). Не найдено каких либо особенностей в NO синтези­
рующей активности эндотелия у больных АГ I и II степени степеней с 
сохраненной и сниженной реакцией сосудов на ишемию.
Количество циркулирующих эндотелиоцитов достоверно разли­
чалось во всех группах. Так количество ЦЭК в группе контроля соста­
вило 29,8 ±10,2 кл/100мкл. В то время как в группе больных АГ I - 
36,9 ±15,4 кл/ЮОмкл (р < 0,05), а в группе больных АГ II - 49,5±17,8 
кл/100мкл (р < 0,01). Этот тест оказался наиболее чувствительным в 
оценке состояния эндотелия у больных АГ. По-видимому длительное 
механическое повреждение эндотелиоцитов (повышенное внутрисо- 
судистое АД, высокая скорость кровотока) наравне с другими факто­
рами способствует нарушению межклеточных связей и быстрой гибе­
ли эндотелиоцитов.
Выводы:
1. У больных АГ I-II степени выявлено нарушение вазодиляти- 
рующей активности сосудов и повышение количества циркулирую­
щих эндотелиоцитов в периферической крови.
2. Эндотелийзависимая вазодилятация в меньшей степени, а 
количество циркулирующих эндотелиоцитов в периферической крови 
в большей степени зависит от степени АД.
3. У больных АГ I-II степени нет достоверных различий в сум­
марном содержании в плазме крови метаболитов NO -  нитритов и 
нитратов.
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